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あるオリザビンの in vitro における抗動脈硬化機能を検討することを本研究の目的とした。
TNF-α刺激したヒト臍静脈内皮細胞（HUVEC）へのヒト単球細胞株 THP-1 細胞の接着に
対するオリザビンの効果を検討するため， THP-1 細胞および HUVEC における、接着分
子、ケモカイン、CD36、NFκB、および PTEN の mRNA 発現を qRT-PCR により検出し
た。さらに酸化 LDL 蓄積と NFκB 転写活性に対する効果を、PMA 刺激 THP-1 細胞を用
いて検討した。また，THP-1 マクロファージにおける Erk1/2、PKC、Akt、MDM2、p53、
及び PTEN 発現に及ぼす影響をウエスタンブロットにより解析した。オリザビンは THP-1
細胞の HUVEC への接着、HUVEC 内の接着分子の mRNA 発現，PMA 刺激 THP-1 細胞
のマクロファージ分化，CD36 発現，マクロファージの酸化 LDL の取り込みと Akt のリン
酸化を有意に抑制した。一方、PTEN mRNA およびタンパク質発現レベルは、オリザビン









制し、HUBVEC の接着分子の発現抑制も抑制した。さらに、オリザビンは THP-1 細胞に
PMA 刺激をした時のマクロファージ分への化抑制、CD36 発現抑制、マクロファージの酸









 Tithonia diversifolia-derived or izabin suppresses cell 
adhesion, differentiation, and oxidized LDL accumulation by 
Akt signaling suppression via PTEN promotion in THP-1 cells 
（ニトベギク由来オリザビンは、THP-1 細胞において PTEN 促進を
介した Akt シグナル伝達抑制により、細胞接着、分化、および酸化 LDL
蓄積を抑制する）
